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Por razones de tiempo no considerare­
m s el tratamiento que plantean los diver­
o 	 uadros clínicos con que se present e 
umboembolismo pulmonar (shock , in u ­

iClencia cardiaca, etc.). En cambio nos 
~ece mu importante la reactualización 
de I s principios en que se basan los trata­
mientos con que se intenta modiÍlcar el 
es ado trombofil'co. 

En el cuadro 1 \'olvem os a mencionar 
lo :res p~ ares fundamentales del estado 
tromboÍIlico egún Raby (5): la hiperadhe­
sividad plaquetaria, la hipel'coagulabilidad 
cinética y la hipercoagulabilidad dinámica. 

Dij mas que el conocimiento de estos 
elementos tiene proyecciones en la conduc­
ta terapéutica. El médico puede y debe 
actuar obre cada uno de estos tres grandes 
factores p ra lo cual dispone de ciertos re­
cur os: en primer término los anticoagu­
lanles. 

En lo que se refiere a las antivitami­
nas K. vemo en este cuadro que la a cción 
obre la hiperadhesi idad plaquet · rí s 

CUADRO 1 

.1j?canismos e/e acción de los anticoagttlallz I' ¡; 

en el estado trom bofílico 

! '.' I Hip e radhesividad plaquetari". 
- - H p arina : cura tiva.. 
-Antivit "m ina~ K : aleMorla. 

H ipercoagu abilidad cinética Icron mi'tr: ... · l l . 

- Hcparina: a cc ión (' u r at! '8 d1recla: 
Inmediata sobre la tromblna en "XC () 
R e tardada sobre los fBc tore. tl'''"lb .!It'n<", 

(XlI-XI·F. N\I 3 plaqueta ria . fTU llIbo ­
plasfina tisular ) . 

- Antivitaminas K. A cción paliativa indired a 
y retardada sobre fa -tare n o t r o nl búgenos 
.v sobre el fa dor laq uetarlO N" 3. 

:i' I Ip e rcoagulabilidad dinámIca \ es\ruct u ral) . 
- Hepor-ina: [1.cclüO l 'U 3 va eg u ru. 
- An tlvi taJnina K S lt1 acclc'ln. 

aleatoria; con respecto a la hipercoagula ­
bilidad cinética, tiene una acción paliati a 
indirecta, que se ejerce sobre los fact res 
del complejo de protrombina (de muy ro ­

esta participación en I gén sis de este 
tipo de hipercoagulabilidad ) . 

Por último, los anticoagulantes orales 
carecen de acción sobre la hiper oagul bi­
lidad dinámica o estructural. P ero hay 
otro hecho a recodar: en virtud d la ley 
ele suplencia, la hipoactividad patológica o 
terapéutica de cierto tipo de fac tores puede 
compensar dentro de ciertos lím ites la 
hiperactividad de otro ' factores, Y esta es 
la base sobre la que reposa el trat amien ­
to con los anticoagulantes t ales. P ero la 
recíproca también es verdad e decir, que 
la hiperactividad de otros facto t es, si e, 
pronunciada, puede prevalecer sobre 1el 
hipoactividad de los integrantes del com~ 
pIejo protrombínico y esa es otr causa 
Iimitante de la eficacia de 1, s anti itami­

.nas K. No pretendemos concluir COn esto 
que tanto los cumarínicos c mo las i dan­
dionas deban desterrarse de la práctica mé­
dica. Solamente aspi ramos a dej r bien 
claras las razones por las cuales el in ­
ternista o el cirujano no d ben confj· t' 

excesivamente en el valor de los antic 
gulantes orales, sino que solamente deben 
propender con su aplicación a la profilaxis 
de los llamados "ondas" de hiper oagula­
bilidad que previamente hayamos corregi­
do con la otra droga fundamen tal que es 
la hepari na . ¿Qué sucede con la h eparina', 
Lo hemos consignado en el mismo cuadrC'l. 

La heparina corrige evidentemente la 
hiperadhesividad plaquetaria, y corrige in 
ningún lugar a dudas tanto la h ipercoagu­
labilidad cinética como la hi pere aguJabi­
lidad dinámica. Además la heparina t iene 
acciones colaterales de gran b en fi cio en 
el tratamiento de tromboemb lismo uIt (1 ~ 

llar. La heparina tiene por ejemplo acción 



fibrinolítica no despreciable, indirecta, pero 
útil; además, tiene acción antiinflamatoria 
y antiedematosa. beneficiosas en el trata­
miento del infarto pulmonar. Por último, 
y esto es muy importante, la heparina tiene 
una acción antihistamínica y antiserotoní­
niea. 

Ya se ha hablado hoy de la bronco­
constricción. Se sabe que las embolias pul­
monares permiten a partir de las plaque­
tas, la liberación de serotonina respo;1sable 
de la broncoconstricción. Pues bien, la 
heparina tiene tal acción frente a la sero­
tonina, que Gurevich y col. (1) afirman de 
manera enfática que toda disnea inexplica­
ble sobrevenida bruscamente en cierto am· 
biente de tromboembolismo (por ejemplo 
después del 41,) día de un postoperatorio) 
si calma rápidamente con la administra­
ción de heparina intravenosa, debe suge­
rir el diagnóstico de tromboernbolismo pul­
monar. 

Pero para que la heparina rinda todos 
los beneficios que de ella podemos esperar 
es imprescindible cumpFir con tres directi ­
vas Sobre 1:1s cuales ha puesto énfasis re­
cientemente en el Congreso Latinoameri­
cano de Angiología el Prof. Raby (6), in­
vitado expresamente para ese evento . 

¿Cuáles son esas directivas? Primero 
que la heparina debe darse en dosis sufi·· 
ciente; segundo, que su acción debe 'man­
tenerse de manera permanente y regular; 
y tercero, que su administración debe ser 
pro!ongada. Las primeras directivas persi ­
guen obtener no sólo una hipocoagulabili ­
dad real y efectiva, sino ser permanente 
durante todos los minutos de cada hor(1 
y durante todas las horas de cada día y 
de cada semana. Esto signif ica el aban· 
dono definitivo en nuestros hospitales y en 
nuestros sanatorios de una práctica lamen 
table que se ha superado con el conoci­
miento de las bases fisi ológicas y fisiopa­
tológicas del tratamiento anticoagulante: 
me refiero a la administración intraveno­
sa intermitente cada cuatro o cinco o seis 
horas, por tres razones que ya pueden pre­
decirse. P rimero por la irregularidad de 
la accion nticoagulan te y segundo, porque 
en forma consecutiva a una inyección de 
dos centímetros de heparina se obtiene 
una flecha de tan marcad a hipocoagulabi­
lidad que eilo supone r iesgos reales de 
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hemorragias si 1 ningún b neficio p ra 
enfermo. Y tercero, p rq ue consecutiva ­
mente a la administración de est dosi de 
heparina se va pasan::l.o de la hipocoagu­
labilidad marcada, a la normo incluso a 
la llamada hipercoagulabil idad de rebot e. 
favorecedora de la re rom bosis que justa ­
mente nos proponemos evitar n el tra­
tamiento anticoagulante. Todo esto quiere 
decir que hoy en día no se concibe¡l más 
que dos modalidades de administración de 
la heparina. 

La primera es la administra ión intra­
venosa gota a gota. Esto supone, obvia­
mente, inconvenientes, molestias para el 
enfermo. La otra forma consiste en el uso 
de sales de heparina y particularmente cl 
heparinato de calcio, cu a vent a ya se ha 
iniciado en el Uruguay, con el cual se 
logra el doble requisito de comodidad pam 
el paciente y regularidad de !a acción. 

Nosotros, con el Dr. R st uccia . tenemos 
ya una experiencia de d s años con el 
heparinatode calcio, y c n él hem os obt e­
nido curvas de hipocoagu labilid.a cl equipa­
rable, por su regularirl d. al más perfec ­
to goteo intravenoso de h parma. 

Esta es, por ot ra parte, la experiencia 
de todos quien es han usado 1 heparin a­
to de calcio en el pa 's y f u r: del país . 

El tercer requisito a q ue h iC!.m o men­
ción y que queremos enf atizar s e l de la 
administración prolong da de la heparina 

Hasta ahora, la norma por razones eco­
nómicas, ha sido la administració por unn 
o dos días . Esta es otra pr' ctica que debe 
ser abandonada . La heparin a nu nca debe 
ser suministrada por m eno de una sema­
na. Lo ideal es más de qumce días. En 
primer término, porque com o 10 han. de­
mo~trado los estudios ~eriados, durant e los 
primeros días de evolución de un trom bo­
embolismo pulmonar, la hipercoagulabU' 
dad puede reaparecer y ello su cede con f 
cuencia. Segundo, porque como ya hem 
expresado, los anticoagulantes orales 
corrigen todas las mod lid des de I . hiper­
coagulabilidad. Esos son r iesgo que no 
podemos permitirnos en las pr imeras e ta 
pas, siempre más amenazante, del trom­
boembolismo 	pu!monar. 

Con respecto al primer pilar ( h iperadhe­
sividad plaquetaria) , el médico dispone de 
otros recursos de acuerdo a los estudios de 
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FIG. 1.- Placa obtenida al 6'-' día del postoperatorio 

(crisis de disnea paroxística). 


algunos autores (2, 3,4, 7); me refiero a la 
adminidración del Dipyridamole a la dosis 
de 75 miligramos, tres a cuatro veces a l 
día. La propia aspirina tendría una acción 
semejante. 

Antes de terminar, corresponden algunas 
palabras sobre los tratamientos fibrinolíti ­
coso En la Clínica Semiológica seguimos los 
primeros siete casos de enfermos tratado,; 
en el Uruguay con estreptoquinasa. * 

De acuerdo a Raby (2) hay dos tipos de 
f ibrinolíticos, unos dan una fibrinólisis ge­
r~H lizada en el plasma, lo que requiere • 
numercsos controles de laborato l o (es el 
ca50 de la estreptoquinasa y la ur q uina­
sa); otros en base a su asociación de plas­
m inógeno-proactivador, actuarían directa­
mente en el trombo y no requerirían 
controles tan severos de laboratorio. En 
contraste, tendría el inconveniente de una 

cción menos rápida y de requerirse arte­
rias relativamente sanas para que la trom­
bóUsis sea efectiva, lo que en la práctica 
no e habitual. 

P ara ej emplificar el tratamiento fibrino­
lítico con estreptoquinasa presentaremos 1 
caso de una paciente gran abe a, oper :la 
de eventración y lipectomía . 

Al 69 día del postopera orio presenta 
crisis de disnea p roxÍstica comprobán­
dose en ese momento una flebotrom bosis 
profunda del miembro inferior; la placa de 
tórax ! Eg. 1) reveló una arteria p ulmo­

nar izquierda muy saliente y a derecha una 
reacción corticopleural e imágen s lin ales 
(las líneas de Fleschman). El ambiente 
clínico proclive al tromboembolismo pul­
monar, el aspecto radiológico, el aumen to 
de las dehidrogenasas lácticas, etc.,*'" prác­
ticamente afirmaban el diagnóstico. Se ins­
tituyó tratamiento con estreptoquinasa d u­
rante 48 horas, al cabo de las cual s se 
obtuvo la regresión del cuadro 'línico inclu­
yendo la flebotrombosis. Los estudios ra­
diológicos (figs. 2 Y 3) a las 24 y 48 horas, 

FIG. 2.- Placa obtenida a las 24 horas 
d e tratamiento. 

FIG . 3.- Placa obte nida " las 48 h ora" 
de fratanliento . 

• Streptase. Donada por el De pa rtam e ntt, Clentl ­
fico de Hoechst. 
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revelaron franca mejoría . Aplicamos el 
tratamiento en base a las siguientes direc­
tivas: 

- Dosis inicial de 500.000 unidades de 
acuerdo al título de antiestreptoqui­
nasa, pasados en 20 minutos. 

-Dosis durante las siguientes cuatro 
horas: alrededor de 200 .000 U. por 
hora en infusión intravenosa. 

- Dosis posteriores de 150.000 por hora, 
de acuerdo a los resultados de los con­
tro!es seriados del Laboratorio (tiempu 
de trombina , de protrombina y de lisis 
de euglobilina, etc.) . 

---Continuación del tratamiento con me­
dicación anticoagulante. 

En la figura 4 se exhibe un estudio 
t.romboelastográfico obtenido a las 36 horas 
de tratamiento. 

FIG . 4.- TrolYtboelns tcl¡¡rnmaS 

I a las ,16 horas d" tra ta mient o fi rinolitico ) 


En 1 trazado externo, con plasma de la 
paciente, no se detecta la fibrinólisis (por 
agotamiento del plasminógeno circulante ) . 
Con un artificio técnico (mezcla del mismo 
plasma, con plasma previo al tratamiento ) 
se obtiene el trazaJ.o interior, en el que se 
aprecia como la dos ramas del "diapasón", 
se separan para luego reencontrarse rápi­
damente. e ta es la imagen t ípica de la 
f ibrinólisis patológica o terapéutica. 

Poniendo punt fin al al tratamiento fi­
brinolít ico, nos interesa destacar que sus 
indicaciones más precisas son : el macro­
embolismo pulmonar, on cor pulmonar 
agudo n tratado quirúr gicamente; el em­
bolismo con shock; el embolismo con insu-

It. I'R UER I y 1.:01 , 

ficiencia cardíaca. S us contralndicacione ­
son prácticamente las mismas de la medi­
cación an ticoagulante. 

Por lo expuesto, ya podemos deducir que 
el tratamiento fibrinolítico no se prodiga , 
aun en los p Íses des n ollados. En nu :.t ro 
medio, su d ifusión será definida por la 
dificultades socioeconómic s inherentes al 
costo del medicamento y a la necesidad 
de un equipo de laboratorio imprescin di ­
ble para los controles. 

Pese a lo expresado, el tratamiento fi ­
brinolítico supone un enorme adelant , 
pues no sólo corrige la hipercoagulabili dad 
presente, sino que simultáneamente puede 
curar la complicación t romboembólica 
j eto de su indicación. 

RESUMEN 

Las modificaciones del estado trombo 1­

lico pueden intentarse a t avés de los s i­
guientes recursos: 

- Los anticoagulantes orales no mod ifi­
can la hipercoagulabi lldad estructural. Su 
acción sobre la hiperadhes i idad laque­
taria es ale toria y sólo paliativa e ind io 
recta sobre la h ipercoagulabilidad cinética 

-La heparina 'orrige todas 1 s tenden­
cias del estado tromborílico (biperadhesivi 
dad plaquetaria , hipercoagulabUidad cine1.i­
Cé'. y estructural i . En la misma situación 
se encuentran los fib r inoliticos enérgico 
(estreptoquinasa , etc. ) , los que a su 'cL.. 

pueden curar 1 com plicación tromboem­
bólica que motiva r su aplicación. 

RÉSUMÉ 

Les modifications de l'ét t tromb ophili ­
que peuvent etre tentées par les moyens 
suivants : 

-Les al1ticoagulants par voie ucale nI." 
modifient par I'hypercoagulabilité struc­
turale. Son action sur l'byper-adhésiv t ' 
plaquettatire est al éatoire et uniquement 
palliative indirectement sur l'hyper-coagu­
labilité cynétique. 

-L'héparine corri e toutes les tendan­
ces de l'état trombophilique ( hyperadhé ­
sivité plaquettaire, h ypercoagulab ilité cy­
nétique et structurel 'e ). Dans )a rneme 
situation se trou ent les fibl'inolithique 
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énergiques (streptoquinase, etc.) qui, a 
eur tour, peuvent guérir la complication 
trombo-embolique qui a motivé leur appli ­
cation. 

S Ul\'Il\'IARY 

Mo:üfications of throm bophilic states 
may be attempted through the following 
procedures: 

-Oral anticoagulants do not modify 
structural hypercoagulability. Their action 
on platelet hyperadhesiveness is ateatory 
and merely palliative, and indirect 011 ki 
netic hypercoagulability. 

-Heparin corrects all tendencies of the 
thrombophilic state (platelet hyperadhesi­
venes" kinetic and structural hypercoagu­
lability) . The same applies to energetic fi­
brinolytics (streptokinase, etc. ), which in 
turn may cure the thromboembolic compli­
cation which originated their application 

1.,j) 
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